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  آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺰﻣﻦ 
ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻫﺎي ﺑﺰرگ و ﻣﺘﻮﺳﻂ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  ﺷﺮﻳﺎن
ﻫﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ  ﭘﻼك در اﻧﺘﻴﻤﺎي ﺷﺮﻳﺎن
آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻛﻪ . ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﮕﺬارد
ﻫﺎي ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠﺐ اﺳﺖ، ﻫﻤﭽﻨﺎن  اﺳﺎس ﺑﻴﻤﺎري
ﺑﻌﻨﻮان ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي 
در اﻳﺎﻻت . ﺻﻨﻌﺘﻲ و رو ﺑﻪ رﺷﺪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
  ﻮن ﻣﻮردـو ﻣﻴﻠﻴﺎﻧﻪ دـــﺮﻳﺒﻲ ﺳﺎﻟﻴــــﻃﻮر ﺗﻘﻪ ﺪه ﺑـــﻣﺘﺤ
  
  اﻧﻔــﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛــﺎرد ﺣــﺎد و آﻧــﮋﻳﻦ ﻧﺎﭘﺎﻳــﺪار روي 
.  ﻣـﻮرد ﻣـﺮگ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 000515ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ روي دﻳﻮاره رﮔﻬﺎ اﺛـﺮ ﮔﺬاﺷـﺘﻪ و ﻣﻨﺠـﺮ 
ﺑﻄـﻮر . ﻫﺎي ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠـﺐ ﻣـﻲ ﺷـﻮد  ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻋﻤــ ــﻮم اﻋﺘﻘــ ــﺎد ﺑــ ــﺮ آن اﺳــ ــﺖ ﻛــ ــﻪ در اﻳﺠــ ــﺎد 
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻋﻮاﻣـﻞ ژﻧﺘﻴﻜـﻲ و 
ﺧﻄﺮ ﺳﺎز اﻛﺘـﺴﺎﺑﻲ از ﻧـﻮع ﺗﻌـﺪﻳﻞ ﭘـﺬﻳﺮ، ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﻄﺢ 
ﺑﺎﻻي ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺧﻮن، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، دﻳﺎﺑـﺖ، ﭼـﺎﻗﻲ، 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﺗـﺮﻳﻦ  ﺷـﺎﻳﻊ ﻛﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺧﻮداﻳﻤﻨﻲ ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺖ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز روي دﻳﻮاره ﻋﺮوق اﺛﺮ ﮔﺬاﺷﺘﻪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي . ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد گ و ﻣﻴﺮ در ﺟﻬﺎن ﻋﻠﺖ ﻣﺮ 
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ از ﺟﻤﻠﻪ اﺗﻮ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻫـﺎ در   ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ .ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﻗﻠﺐ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﺣـﺎد ﻛﺮوﻧـﺮي ﺑـﺎ ارﺗﺒﺑﺎ ﻫﺪف ارزﻳﺎﺑﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﻳﻲ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ دﺧﺎﻟﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ 
  . ﺪﺷ ﻧﺠﺎما 1PG2β -itnA ﺑﺎديﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﺗﻮآﻧﺘﻲ 
 ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه، 971 در دو ﮔﺮوه و در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺮ روي ﻣﻮردي ـ ﺷﺎﻫﺪي ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺮرﺳﻲ از ﻧﻮع  :ﺑﺮرﺳﻲروش 
وﻃﻠـﺐ ﺳـﺎﻟﻢ دا  ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﺑﻴﻤـﺎر و .  ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ97ﻛﺮوﻧﺮي و   ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد001ﺷﺎﻣﻞ 
ﺑﺎ   وﺪﺷ ﻧﮕﻬﺪاري C º02 - زﻣﺎن اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ در دﻣﺎي ﺗﺎ ﺳﺮم  ﺧﻮن ﺗﻬﻴﻪ وﻧﻤﻮﻧﻪ . ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫـﺎي  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، ﺑﺮاي ﻫـﺮ ﻛـﺪام از ﻛـﻼس   در ﺳﺮم ﮔﺮوه 1PG2β -itnAروش اﻟﻴﺰا ﻣﻴﺰان اﺗﻮآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
 و آزﻣـﻮن دﻗﻴـﻖ tﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري  داده ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه .اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ  ﺑﻄﻮر ﻣﺠﺰا GgI و MgI
  .ﺪﮔﺮدﻳﻓﻴﺸﺮ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ 
  1PG2β ﻋﻠﻴـﻪ  GgI آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي از ﻛـﻼس اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ % 84/1ﺑﻴﻤﺎران و % 86/6 ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﺳﺮم :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 1PG2β ﻋﻠﻴـﻪ MgIﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي از ﻛـﻼس آاز اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ % 2/5ﺑﻴﻤﺎران و % 34در ﺳﺮم  (.<P0/10)ﺷﺖ وﺟﻮد دا 
 از ﻣـﺮدان ﺑﻴﻤـﺎر % 37/2 از زﻧـﺎن ﺑﻴﻤـﺎر و % 05/0 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﺳﺮم ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ . ﺷﺖوﺟﻮد دا 
 ﻋﻠﻴـﻪ  GgIاز ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ، آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي از ﻛﻼس% 74/8 از زﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ و% 84/5 و از ﺳﻮي دﻳﮕﺮدر ﺳﺮم (<P0/10)
  .(<P0/50 )ﺷﺖ وﺟﻮد داIPG2β
 ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد  GgI از ﻛﻼس 1PG2β ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
در روﻧـﺪ اﻳﺠـﺎد GgI  از ﻛـﻼس IPG2β ﻛﺮوﻧﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد و اﺣﺘﻤﺎﻻ ًآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﺿـﺪ 
  .ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
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  ﻫﺎدي ﺑﺰازي و ﻫﻤﻜﺎران         ﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي  ﺑﺎ ﺳ1PG2β -itnAارﺗﺒﺎط 
06 
اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ . ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر و ﻛﻢ ﺗﺤﺮﻛﻲ ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ 
ﺳـﺎز ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺑﺮﺧـﻲ از ﻣﻜـﺎﻧﻴﺰم ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ و 
ﺗﻨﻈﻴﻢ ﭼﺮﺑﻲ را در ﻣﻴﺎن دﻳﻮاره رﮔﻬﺎ ﺑﺮ ﻫـﻢ ﺑﺰﻧﻨـﺪ وﺑـﻪ 
ﺿـﺎﻳﻌﺎت آﺗﺮواﺳــﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ﻛﻤــﻚ ﺷـﺮوع و ﺗﻮﺳــﻌﻪ 
ﺣﺪ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺧـﻮن از در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺶ . ﻛﻨﻨﺪ
 در ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺧـﺎرج ﺳـﻠﻮﻟﻲ  LDLﺳﺒﺐ ﺗﺠﻤﻊ ذرات
ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و اﻳﻦ ذرات ﭘﺲ از اﻛـﺴﻴﺪه ﺷـﺪن  ﺷﺮﻳﺎن
ﺮدن ﻋـﻮاﻣﻠﻲ ﭼـﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫـﺎ و ﺷـﺮوع ﺑـﻪ رﻫـﺎ ﻛـ
اﻳﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺑـﺎ اﺛـﺮات ﺳـﻤﻲ ﺧـﻮد . ﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ آﻟﺪﻳ
ﻫـﺎي ﭼـﺴﺒﺎن ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ   ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻣﻠﻜـﻮل ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺑﺮاز 
ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ  ﻓﺮاﺧﻮاﻧﻲ ﺳﻠﻮل  ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل و  ﺳﻠﻮل
.  ﺑـﻪ ﻣﺤـﻞ اﻧﺘﻴﻤـﺎي ﺷـﺮﻳﺎن ﻣـﻲ ﮔﺮدﻧـﺪ  Tو ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ 
ﻫ ــﺎ ﭘ ــﺲ از ﻣﻬ ــﺎﺟﺮت در اﻧﺘﻴﻤ ــﺎ ﺑ ــﺼﻮرت  ﻣﻮﻧﻮﺳ ــﻴﺖ
 ﺗﻤـﺎﻳﺰ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑﻨـﺪ  maoFﻫﺎي ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎﻳﻲ ﺑﻨﺎم ﺳﻠﻮل
ﻛﻪ داراي ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑـﺎ ﻗﺎﺑﻠﻴـﺖ ﺑﺮداﺷـﺖ و 
ﻫـﺎي ﺑـﺸﺪت ﺻـﺪﻣﻪ  اﻛـﺴﻴﺪه ﺷـﺪه و ﺳـﻠﻮل   LDLﺑﻠﻊ
اﻛﺴﻴﺪه ﺷـﺪه  LDL ﻛﻪ ﺗﺠﻤﻊ  در ﺻﻮرﺗﻲ . دﻳﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ 
اداﻣﻪ ﻳﺎﺑﺪ اﻳﻦ روﻧﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪه و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﺑـﺎ 
ﻫﺎي ﻓﻴﺒﺮوﻣﺎﺳـﻜﻮﻻر در اﻧﺘﻴﻤـﺎي ﺷـﺮﻳﺎن  ﺗﻮﺳﻌﻪ ﭘﻼك 
 .(2،1)ﺳﺒﺐ ﺗﻨﮕﻲ ﺷﺮﻳﺎن ﻳﺎ ﺣﺘﻲ اﻧﺴﺪاد آن ﻣﻲ ﮔﺮدد 
ر ﺑﻴﻤ ــﺎرﻳﺰاﻳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت اﺧﻴ ــﺮ ﻧ ــﺸﺎن ﻣــﻲ دﻫﻨ ــﺪ ﻛــﻪ د 
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪد و ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ  آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ اﺗﻮآﻧﺘﻲ ژن 
ﻫـﺎي اﻳﻤﻨـﻲ را ﺑـﺮاه ﺑﻴﺎﻧﺪازﻧـﺪ،  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻳﻦ واﻛـﻨﺶ 
 .(4،3)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ  1PG2β ﻛﻪ از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﻬﺎ اﺗﻮآﻧﺘﻲ ژن
   ﻧﻴ ــﺰ Hﻛ ــﻪ ﺑ ــﻪ آن آﭘﻮﻟﻴﭙ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  1PG2βﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻣﻲ ﮔﻮﻳﻨﺪ، ﺑﻌﻨﻮان ﻛﻮ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺑـﺮاي اﺗـﺼﺎل اﺗـﻮ آﻧﺘـﻲ 
ارﺗﺒﺎط ﺑـﺎ وﻗـﺎﻳﻊ  ﻛﻪ در  ﺎﺻﻲ ﻛﺎردﻳﻮ ﻟﻴﭙﻴﻦ، ﺑﺎدي اﺧﺘﺼ 
   .(5 )ﺗﺮوﻣﺒــﻮزي رﮔﻬــﺎ اﺳــﺖ ﺿــﺮوري ﻣــﻲ ﺑﺎﺷــﺪ
ﺟﻤﻠﻪ آﻧﺘـﻲ ﻓـﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ   از IPG2βاﺗﻮآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ 
ﻳﻚ ﺑﻴﻤـﺎري ﺧـﻮد اﻳﻤﻨـﻲ ﺑﻨـﺎم،  ﻧﻬﺎ در آاﺳﺖ ﻛﻪ اﻛﺜﺮ 
از ﺟﻤﻠـﻪ . دارﻧـﺪ  وﺟﻮد( SPA)ﺳﻨﺪرم آﻧﺘﻲ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
ي  ﺑـﺮوز ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ ﻫـﺎSPAﺧـﺼﻮﺻﻴﺎت ﺳـﻨﺪرم 
ﻫــﺎي   و ﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ ﺑﻴﻤــﺎريﺳــﻴﺎﻫﺮﮔﻲ و ﺳــﺮﺧﺮﮔﻲ
اﻳـﻦ ﺳـﻨﺪرم ﺑﻌﻨـﻮان  .ﺑﺎرداري ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻘﻂ ﺟﻨـﻴﻦ اﺳـﺖ 
واﺳﻄﻪ ﺑـﻴﻦ ﺧـﻮد اﻳﻤﻨـﻲ و آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
  ارﺗﺒــﺎط ﺑــﺎ   آﻧﺘــﻲ ﻓــﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ در .(6) ﺷــﺪه اﺳــﺖ 
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗـﻲ ﻧﻈﻴـﺮ  ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي از  ﺷﻜﻞ
ﺷـﻴﻮع ﺑـﺎﻻ   ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ .(7)اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﻫـﺎي ﻛﺮوﻧـﺮي ﻗﻠـﺐ و  ﺑﻴﻤـﺎري و ﺑﺮوز رو ﺑـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ 
اﻳﻨﻜﻪ ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﺟﺪﻳـﺪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨـﺎﻓﻊ 
درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺎﻟﻘﻮه اي را در ﭘﻲ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺑـﺎ 
 ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺣـﻀﻮر اﺗـﻮ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي 
ﺑﺘﻮاﻧـﺪ ﺑﻌﻨـﻮان ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ ﭘﻴـﺸﮕﻮﻳﻲ  1PG2β -itnA
و در ﻋﻴﻦ ﺣـﺎل ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻛﻨﻨﺪه داراي اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻛـﺎﻓـﻲ ﻧـــﺒﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳـﺮواﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ در اﻳـﻦ 
، ﺑﺮ آن ﺷﺪﻳﻢ ﺗﺎ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ارﺗﺒـﺎط زﻣﻴﻨﻪ در اﻳﺮان 
  ﺑـ ــﻴﻦ ﺳـ ــﻨﺪرم ﺣـ ــﺎد ﻛﺮوﻧـ ــﺮي ﺑـ ــﺎ ﺳـ ــﻄﺢ ﺳـ ــﺮﻣﻲ 
 را در ﺷﻬﺮ ﮔﺮﮔﺎن ﻣـﻮرد 1PG2β -itnA اﺗﻮآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
  .ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار دﻫﻴﻢ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ـ ﺷـﺎﻫﺪي ﺑـﻮد ﻛـﻪ اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ از ﻧﻮع ﻣـﻮردي 
ﺑﺼﻮرت ﻣﻘﻄﻌـﻲ در دو ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر و ﺷـﺎﻫﺪ در ﺳـﺎل 
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴـﺮي . در ﺷﻬﺮﺳﺘﺎن ﮔﺮﮔـﺎن اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ 6831
ﺑـﻴﻦ ﺑﻴﻤـﺎران   و ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد، از ﺑـﺼﻮرت ﻏﻴﺮاﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ 
ﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﭘـﻨﺠﻢ ﻫـﺎي ﻗﻠـﺐ ﺑ  ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ  ﺑﺴﺘﺮي در 
ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي ورود در اﻓـﺮاد . ، اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ آذر ﮔﺮﮔﺎن 
ﻛﻠﻴــﻪ اﻓــﺮادي ﻛــﻪ در آﻧﻬــﺎ : ﺑﻴﻤــﺎر ﻋﺒــﺎرت ﺑــﻮد از 
و ﻳﺎ آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار )IM( اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
 اﻟﻜﺘﺮوﻛـﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑـﺮ ﻣﺒﻨـﺎي ﺷـﺮح ﺣـﺎل، ﻣﻌﺎﻳﻨـﻪ، )AU(
ﺳﺮﻳﺎل و اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ، ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻚ 
ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﺑﻮد و ﺗﻤﺎﻳـﻞ ﺑـﻪ ﺷـﺮﻛﺖ 
ﻞ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺧـﺮوج ﺷـﺎﻣ . در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را داﺷﺘﻨﺪ 
 ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﻋﻔـﻮﻧﻲ ﺣـﺎد، ﺑﻴﻤـﺎري ﺷـﺪﻳﺪ ﻛﻠﻴـﻮي و
ﻋـﺪم   وﻛﺒـﺪي، ﺳـﺮﻃﺎن، ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ
. ﺑﻴﻤــﺎر ﺑــﺮاي ﺷــﺮﻛﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑﻮدﻧــﺪ رﺿــﺎﻳﺖ 
ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺷـﺎﻣﻞ ﻋـﺪم اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗـﻲ ﻛـﻪ ﺑـﺮ ﻣﺒﻨـﺎي ﺷـﺮح ﺣـﺎل، 
د در ﺑﺮﺧـﻲ ﻣـﻮار  وﻛـﺎردﻳﻮﮔﺮام و ﺮﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ، اﻟﻜﺘ 
ﺗﺴﺖ ورزﺷﻲ در آﻧﻬﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﺷـﺪه ﺑـﻮد، ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺟـﻮر 
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در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﺗﻤﺎﻳـﻞ ﺑـﻪ  ﺑـﻮدن از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎران و
  . ﺷﺮﻛﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮد ﺑﻮد
 ﺷـﺮﻛﺖ 971 روي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﻣﺠﻤـﻮع ﺑـﺮ 
 ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﻨﺪرم ﺣـﺎدﻛﺮوﻧﺮي و 001، ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻨﻨﺪه
  . ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ97
در زﻣـﺎن ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري و 
ﺑﺴﺘﺮي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ و ﺳﺮم ﺗـﺎ زﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم آزﻣـﺎﻳﺶ در 
.  درﺟـ ــﻪ ﺳـ ــﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻧﮕﻬـ ــﺪاري ﺷـ ــﺪ - 02ﻓﺮﻳـ ــﺰر 
آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫـﺎي 
ﻪ ﺑــ MgIو GgI  ﻫــﺎي از ﻛــﻼس1PG2β  ﺿــﺪ
ﻛﻴـ ــﺖ ﺗﺠـ ــﺎرﺗﻲ   ﺑـ ــﺎ اﺳـ ــﺘﻔﺎده از  و ASILEروش
و ﻃﺒـﻖ روش ﻛـﺎر  ).K.U ,scitsongaiD siseneG(
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳـﺮم رﻗﻴـﻖ ﺷـﺪه در . ﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪ ﺳﺎزﻧﺪه ﺑﻪ ا 
 ﭘﻮﺷﻴﺪه ﺷﺪه 1PG2βﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ  ﻣﺠﺎورت ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن 
ﭘـﺲ . ﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﺘﺮ، ﻗﺮار داده ﺷـﺪ  در ﺳﻄﺢ ﭼﺎﻫﻚ 
  از ﺷﺴﺘ ــﺸﻮ و ﺣ ــﺬف اﺟ ــﺰاي ﺳ ــﺮﻣﻲ ﻣﺘ ــﺼﻞ ﻧ ــﺸﺪه، 
 اﻧﺴﺎﻧﻲ ﻛﻮﻧﮋوﮔـﻪ ﺷـﺪه ﺑـﺎ  MgIو GgI آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ
ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ، ﺗﺎ ﺑﻪ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻫـﺎي   ﺑﻪ ﭼﺎﻫﻚ PRH
 از 1PG2β ﻣﺘــﺼﻞ ﺑ ـﻪ آﻧﺘــﻲ ژن MgIو GgI  ﻛـﻼس
  ﺑـ ــﺎ ﺷﺴﺘـ ــﺸﻮ ﻣﺠـ ــﺪد . ﻣﺮﺣﻠـ ــﻪ ﻗﺒـ ــﻞ وﺻـ ــﻞ ﮔﺮدﻧـ ــﺪ 
ﻛﻮﻧﮋوﮔﻪ ﻫﺎي آزاد ﺣﺬف ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﺤﻠـﻮل ﺣـﺎوي 
 و ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا آﻧﺰﻳﻢ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ  )BMT(ﺗﺘﺮا ﻣﺘﻴﻞ ﺑﻨﺰﻳﺪﻳﻦ
 .ﺗﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه را ﻣـﺸﺨﺺ ﻛﻨـﺪ 
ن ﻫـﺎ ﭘﺎﻳـﺎ  ﺑﺎ اﻓﺰودن ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ واﻛـﻨﺶ 
.  ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧـﮓ ﻣﻬﻴـﺎ ﮔﺮدﻳـﺪ  HPداده ﺷﺪ و
ﻫـﺎ و ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺑـﺎ  ﭼﮕﺎﻟﻲ ﻧـﻮري اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ، ﻛﻨﺘـﺮل 
 054رﻳ ــﺪر در ﻃــﻮل ﻣ ــﻮج - اﺳــﺘﻔﺎده از ﻣﻴﻜــﺮو ﭘﻠﻴــﺖ 
  . ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ
 ﺗﺴﺖ ﻫـﺎي ، ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ، اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ 
 از آﻧ ـﺎﻟﻴﺰ آﻣ ــﺎريﺳـﺮوﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺟﻤـﻊ آوري و ﺟﻬـﺖ 




  زن 35 ﻧﻔﺮ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه، 971ﻣﺠﻤﻮع در ﺑﻴﻦ 
در ﺑ ـﻴﻦ . ﺑﻮدﻧـﺪ%( 07/4 ) ﺑﻮدﻧـﺪ ﻣـﺮد ﺑﻘﻴـﻪو%( 92/6)
 ﻧﻔﺮ ﻣﺮد و در ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﻛﻨﺘـﺮل 77 ﻧﻔﺮ زن و 32ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳــﻨﻲ در.  ﻣ ــﺮد ﺣــﻀﻮر داﺷــﺘﻨﺪ 94 زن و 03
و ( ﺳـﺎل  38 ﺗـﺎ 33) ﺳـﺎل 65/88±1/11ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران 
 ﺗـﺎ 83) ﺳـﺎل 35/60±1/3 ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ در 
 ﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ (.>P0/50)ﺑﻮد ( ﺳﺎل 09
  ﻛــﻪ ارﺗﺒ ــﺎط  ، GgI، از ﻛــﻼسIPG2βآﻧﺘ ــﻲ ﺑ ــﺎدي ﻋﻠﻴ ــﻪ 
ﺑﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي . (<P0/10)ﺷﺖ وﺟﻮد داﻣﻌﻨﻲ داري 
ﺮي ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﺣـﺎد ﻛﺮوﻧ ـ GgI از ﻛﻼس IPG2βاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
. (<P0/10)ﺷﺖ وﺟﻮد دا ﻣﻌﻨﻲ داري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد ارﺗﺒﺎط 
 از IPG2βﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧـﻲ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي 
  ﺑـﻴﻦ ﻓﺮاواﻧـﻲ . ﺷـﺖ وﺟـﻮد ﻧﺪا ﻣﻌﻨـﻲ دار ارﺗﺒـﺎط  ، MgIﻧﻮع
 ﺑـﺎ ﺳـﻨﺪرم ﺣـﺎد  GgIاﻳﺰوﺗﺎﻳـﭗ  ،IPG2βآﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ 
ﺟـﺪول )ﺷـﺖ  ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد ﻧﺪا  ﻧﻴﺰ ﻛﺮوﻧﺮي در ﺑﻴﻤﺎران زن، 




   اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ در ﺳﺮم  MgI و   GgI ﻫﺎياز ﻛﻼس  IPG2βﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﺿﺪ  در :1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول 
  
  ﮔﺮوه               اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ رﺑﻴﻤﺎاﻓﺮاد 
 ﻧﻮع آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
 ﻛﻞ زن ﻣﺮد ﻛﻞ زن ﻣﺮد
 %84/1 %84/5 %74/8 %86/6* %05/0 %37/2* GgI
 %2/5 %0/0 %4/3 %4/3 %7/1 %3/6 MgI
 
  (.اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ)ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  <P0/10*
  ﻫﺎدي ﺑﺰازي و ﻫﻤﻜﺎران         ﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي  ﺑﺎ ﺳ1PG2β -itnAارﺗﺒﺎط 
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  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻤﺰﻣﺎن و ﻣﻨﻔﺮد   MgI و   GgIﻛﻼس در دو   IPG2βﺣﻀﻮر آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ   :2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول 
   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻞ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه                    
  
  ﮔﺮوه             
  ﻛﻞ اﻓﺮاد ﺎﻫﺪﺷ ﻣﻮرد ﻧﻮع آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
 %3/53 %1/43 %2/10 ﻫﺮ دو آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻣﺜﺒﺖ
  %45/63  %42/61 %03/02 * ﻣﺜﺒﺖGgIﻓﻘﻂ 
 0 0  0  ﻣﺜﺒﺖMgIﻓﻘﻂ 
  %24/92  %72/35  %41/67  **ﻫﺮ دو آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻣﻨﻔﻲ
 
   ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه <P0/10 **،                 <P0/10*
  
  
ﻳﻜﻲ از ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ 
از  MgI و GgI دو ﻛﻼس ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻫﺮﻋﺪم ﺣﻀﻮر 
ﺻﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮي از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و درIPG2β آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ 
ﺑﻄﻮر ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ دو ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮد و اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت از 
اﮔﺮ ﭼﻪ اﻳﻦ . ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار و ﺑﺴﻴﺎر ﻗﻮي اﺳﺖ
  و GgI  و ﻫﻤﺰﻣﺎنGgIﻫﺎ ﺑﺼﻮرت ﻓﻘﻂ  آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
ﺳﺎﻟﻢ  از اﻓﺮاد  درﺻﺪ52/5ﻣﺠﻤﻮع در   درMgI
  وGgIﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ، اﻣﺎ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻫﺮ دو ﻛﻼس 
 ﺑﻮددر اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر  MgI
  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  
  :ﺑﺤﺚ
اﺻﻠﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎ، در ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي 
در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن IPG2β ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﺗﻮ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ 
ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺷﻬﺮ ﮔﺮﮔﺎن ﻧﺸﺎن 
دﻫﻨﺪ ﻛﻪ، ﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد ﻣﻲ 
، از ﻛﻼس IPG2βﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ 
وﺟﻮد راﺑﻄﻪ ﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد . راﺑﻄﻪ وﺟﻮد دارد  GgI
ﻛﺮوﻧﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد IPG2βﻋﻠﻴﻪ 
  ﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎنآن ﻣﻄﺎ در. ﺪﻲ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷــــﺎﻳﺮ ﺑﺮرﺳـاز ﺳ
  
از  IPG2β آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ داده ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً 
ﻫـﺎي ﻛﺮوﻧـﺮي ﻗﻠـﺐ   در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري GgIﻛﻼس 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪ kefA در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺗﻴﺘﺮﻫـﺎي IPG2βﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻴﺰه ﺷﺪه ﺑـﺎ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻣﻮش
ﻪ  را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛ IPG2βﺑﺎﻻﻳﻲ از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ 
ﻫـﺎي ﻏﻴـﺮ اﻳﻤـﻮﻧﻴﺰه ﺷـﺪه داراي  در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﻣـﻮش
ﺗـﺮ آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوزي ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ و اﻳـﻦ  ﺿﺎﻳﻌﺎت وﺳـﻴﻊ 
  T+4DCﻫـﺎي  زﻳـﺎدي از ﺳـﻠﻮل  ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺣﺎوي ﺗﻌﺪاد
 ، در ﺣـﻀﻮر  1PG2β آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ .(8)ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ 
اﻛــ ــﺴﻴﺪه را ﺑــ ــﺪاﺧﻞ  LDL، ﺟﺮﻳــ ــﺎن ورود 1PG2β
در ﺑﺮرﺳـﻲ . (9)ﺷﺘﺎب ﻣـﻲ دﻫـﺪ   maoFﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي
 و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛـﻪ ﻓﺮاواﻧـﻲ آﻧﺘـﻲ sereV
 در اﻓ ــﺮاد ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﺳ ــﻨﺪرم ﺣــﺎد 1PG2βﺑ ــﺎدي ﺿــﺪ 
 ﺑﻄ ــﻮر ﻣﻌﻨ ــﻲ داري ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از اﻓ ــﺮاد )SCA(ﻛﺮوﻧ ــﺮي 
ﻛﻨﺘﺮل اﺳﺖ و اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻣﺮدان و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ اﻓـﺮاد 
 اﺗـﻮ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻫـﺎي ﺿـﺪ .(01)ﺗﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ  ﺟﻮان
اﻳﺶ ﺟـﺬب  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑـﺎ اﻓـﺰ GgI، از ﻛﻼس 1PG2β
ﺳـﺒﺐ ﺗـﺸﺪﻳﺪ آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوزﻳﺲ ( اﻛـﺴﻴﺪه) LDLxO
ر ﺑﺮرﺳـ ــﻲ ﻣﺘﺎآﻧـ ــﺎﻟﻴﺰي ﻛـ ــﻪ ﺗﻮﺳـ ــﻂ  د.(11)ﺷـ ــﻮﻧﺪ 
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در زﻣﻴﻨﻪ ارزش آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي   illaGﮔﺮوه
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 ﺑﻌﻨـﻮان ﻋﺎﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﺗﺮوﻣﺒـﻮز ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم 1PG2βﺿـﺪ 
 در GgIرﺳﻴﺪ، ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي از ﻛـﻼس 
 ﺒـﺎط ﺑـﻮﻳﮋه در ارﺗﺒﺎط ﺑـﺎ ﺗﺮوﻣﺒـﻮز ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و اﻳـﻦ ارﺗ 
 ﻧﺘـﺎﻳﺞ .(21) ﺑـﺴﻴﺎر ﺑـﺎﻻ اﺳـﺖ ELSﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑـﺮ روي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫـﺎي 
   ﻧــ ــﺸﺎن داد ﻛــ ــﻪ ﺳــ ــﻄﺢ )DHI(اﻳــ ــﺴﻜﻴﻤﻲ ﻗﻠﺒــ ــﻲ 
 ﻨـﻲ داري  در اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻄـﻮر ﻣﻌ 1PG2βآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ 
 ﻧﺘـ ــﺎﻳﺢ ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــﻪ .(31)ﻛﻤﺘــﺮ از اﻓـ ــﺮاد ﺑﻴﻤـ ــﺎر اﺳــﺖ 
 54ﺶ در ﻫﻨــﺪ ﺑــﺮ روي  و ﻫﻤﻜــﺎراﻧayyrahcattahB
  ﻧﺸﺎن داد ﻋﻤﺪه ﺗﺮﻳﻦ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي  ELSﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 از ﻛـﻼس 1PG2βدر ﺳﺮم اﻳﻦ اﻓﺮاد، آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ 
.  از ﻣﻮارد وﺟـﻮد داﺷـﺖ  درﺻﺪ 15/1 ﺑﻮد، ﻛﻪ در GgI
 از اﻳ ــﻦ ﺑﻴﻤ ــﺎران ﻛ ــﻪ  درﺻــﺪ37/6 در ﺳ ــﺮم ﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ
ﺣـﻀﻮر  IPG2βداراي ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﻮدﻧﺪ، آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ 
ﻬﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪﻧﺪ ﻛـﻪ آﻧ. داﺷﺖ
 در ﺳـﺮم اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﺧﻄـﺮ IPG2βآﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ 
ﺗﺮوﻣﺒﻮز را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ و از اﻳﻦ رو ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ اﻳﻦ 
ﻣﻮارد ﺑﺎﻳﺪ درﻣﺎن ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﺿـﺪ ﺗﺮوﻣﺒـﻮزي ﻣـﺪ ﻧﻈـﺮ 
 ﺑـﺮ 5002 در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي ﻛـﻪ در ﺳـﺎل .(41) ﻗﺮار ﮔﻴﺮد 
 ﺑـﻪ  )RA(ﻴـﺪ ﻳوﻣﺎﺗﻮروي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ آرﺗﺮﻳـﺖ ر 
 1PG2βﺪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿـﺪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴ 
ر ﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوزﻳﺲ د آﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ در اﻳﺠﺎد 
 ﻧﻬـﺎ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮرﺳﻲ آ . اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﺳﺖ 
 آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي RA از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  درﺻﺪ 03ﺳﺮم 
 7/5 ﻛـﻪ در ﺳـﺮم وﺟﻮد دارد در ﺻﻮرﺗﻲ  1PG2βﺿﺪ 
ﻫـﺎ وﺟـﻮد  ﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي آﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ اﻳﻦ  از ا درﺻﺪ
ﻧﺘـﻲ آدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ . دارﻧﺪ
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭼﻨـﺪﻳﻦ .(51) ﺑﻮد AgI و GgIﺑﺎدي ﻫﺎي ﻛﻼس 
در  1PG2βﻫـﺎي ﺿـﺪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي 
روﻧﺪ ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ و ﺷـﻴﻮع اﻳـﻦ 
 ﻪ ﺳـﻨﺪرم ﺣـﺎدﺳـﺮم اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـ ﻫـﺎ در آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت .(61)ﻛﺮوﻧـﺮي ﺑﻴـﺸﺘﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ اﺳـﺖ 
ﺑ ـﺎره ﻧﻘـﺶ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ  ﺳـﺮواﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ در
ﻫﺎي ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠﺐ،   در ﺑﻴﻤﺎري GgIاز ﻛﻼس  IPG2β
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ . ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ را ﺑﻪ ﺑﺎر آورده اﺳـﺖ 
ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ از ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺳـﺮم 
از ﻛـﻼس  IPG2βﻪ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﻋﻠﻴ ـ
ﻧﺘـﺎﻳﺞ . ﻫﺎي ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠﺐ وﺟﻮد ﻧـﺪارد   و ﺑﻴﻤﺎري GgI
  ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﻗﻠـﺐ ﻫﻮﻧﻮﻟﻮﻟـﻮ ﻧـﺸﺎن 
از ﻛﻼس  IPG2βﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻔـﺎوت GgI
ﻧـﺸﺎن niloznaR  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .(71) ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪارد
 GgIاز ﻛﻼس  IPG2βﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ آداد ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ 
در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒـﻲ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ و از اﻳﻦ رو ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑـﻮدن اﻳـﻦ 
 ﻧﻘـﺶ ﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ آ 
اﻳـﻦ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ در . ﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ از ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ داﺷﺘ 
 AgIاز ﻛﻼس  IPG2βﻓﺮاواﻧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ر ﻫﻤـﺎن ﺗﻌـﺪاد از  و د درﺻـﺪ62/8 ﺑﻴﻤـﺎر 28در ﻣﻴـﺎن 
 در دو ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ .(81)  ﺑــﻮد درﺻــﺪ41/6اﻓــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ 
 alaraaV و eyamiLﺑﺰرگ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺗﻮﺳـﻂ 
 IPG2βﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪ، آﻧﻬﺎ ﻧﻴﺰ ﻧﻘﺶ آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ 
ﻫـﺎي ﻛﺮوﻧـﺮي  ﺎط ﺑﺎ ﺑﻴﻤـﺎري  را در ارﺗﺒ GgIاز ﻛﻼس 
  .(02،91)ﻗﻠﺒﻲ ﻏﻴﺮ ﻣﺤﺘﻤﻞ داﻧﺴﺘﻨﺪ 
ﻳﻜﻲ از ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ در اﻳـﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ 
از  MgI و GgI دو ﻛـﻼس  ﻋـﺪم ﺣـﻀﻮر ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﻫـﺮ 
در درﺻـﺪ ﺑـﺎﻻﺗﺮي از اﻓـﺮاد IPG2β آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ 
ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻄﻮر ﺗﻘﺮﻳﺒـﻲ دو ﺑﺮاﺑـﺮ اﻓـﺮاد ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﻮد و اﻳـﻦ 
. ر و ﺑـﺴﻴﺎر ﻗـﻮي اﺳـﺖ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ دا 
 و GgIﻫـﺎ ﺑـﺼﻮرت ﻓﻘـﻂ  اﮔـﺮ ﭼـﻪ اﻳـﻦ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي 
 از  درﺻـﺪ 52/5 ﻣﺠﻤـﻮع در در MgI و GgI ﻫﻤﺰﻣـﺎن 
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻋﺪم ﺣـﻀﻮر ﻫـﺮ 
در اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺴﻴﺎر ﺑﻴـﺸﺘﺮ از  MgI  وGgIدو ﻛﻼس 
ﻫـﺎ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ  اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر اﺳﺖ و ﻓﻘﺪان اﻳﻦ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
ﻫـﺎ  ﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ آ ﺎن دﻫﻨﺪه ا ﻧﺸ
  . ﺑﻪ ﻧﻮﻋﻲ در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري دﺧﺎﻟﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
از آﻧﺠــﺎﻳﻲ ﻛــﻪ در اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧــﻪ 
و ﺳـﺎﻳﺮ IPG2β ﻫـﺎي ﺿـﺪ  ارﺗﺒـﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي
ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﻣـﻮﺛﺮ در اﻳﺠـﺎد ﺳـﻨﺪرم ﺣـﺎد ﻛﺮوﻧـﺮي 
  رو ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ رﺳـﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ  ﺑﺪﺳـﺖ ﻧﻴﺎﻣـﺪ، از اﻳـﻦ
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يدﺎﺑ ﻲﺘﻧآﻮﺗا  و ﺎﻫسﻼﻛ زا هﮋﻳﻮﺑIgG ًﻻﺎﻤﺘﺣا ، ﻲﺸﻘﻧ 
 ﺐـﻠﻗ ﺮـﻧوﺮﻛ ﻲـﻗوﺮﻋ تﺎﻌﻳﺎـﺿ دﺎـﺠﻳا ﺪﻧور رد ﻞﻘﺘﺴﻣ
ﺪﻨﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد       .  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
 ﻲﻣﺮـﺳ ﺢﻄـﺳ ﻦﻴـﺑ ﻪـﻛ داد نﺎﺸـﻧ ﺎـﻣ يﺎﻫ ﻪﺘﻓﺎﻳ
 ﻪﻴﻠﻋ يدﺎﺑ ﻲﺘﻧآβ2GP1 سﻼﻛ زا IgG  دﺎﺣ مرﺪﻨﺳ ﺎﺑ 
 و دراد دﻮﺟو طﺎﺒﺗرا نارﺎﻤﻴﺑ رد يﺮﻧوﺮﻛ ﻻﺎﻤﺘﺣاً ﻲﺘﻧآ 
يدﺎﺑ ﺪﺿ يﺎﻫ  β2GPIسﻼﻛ زا  IgG دﺎـﺠﻳا ﺪﻧور رد
 يﺮــ ﻧوﺮﻛ دﺎــ ﺣ مرﺪﻨــ ﺳ ﻪــ ﺑ ﺮــ ﺠﻨﻣ ﻲــ ﻗوﺮﻋ تﺎﻌﻳﺎــ ﺿ  
 ﺪﻨـﺷﺎﺑ ﻪﺘـﺷاد ﺶـﻘﻧ ﺪـﻨﻧاﻮﺗ ﻲﻣ .رد  ﻪـﺑ زﺎـﻴﻧ ﻪـﻨﻴﻣز ﻦـﻳا
 ﺮﺘﺸﻴﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  رد ﺎـﺗ ﺖـﺳا ﺮـﮕﻧ هﺪـﻨﻳآ عﻮﻧ زا هﮋﻳﻮﺑ و
 زا هوﺮـﮔ ﻦـﻳا ﺶـﻘﻧ ﻲـﺳرﺮﺑ ﻪﺑ ﺮﻄﺧ ﻞﻣاﻮﻋ ﺮﻳﺎﺳ رﺎﻨﻛ
يدﺎﺑ ﻲﺘﻧآﻮﺗا ﺪﻧزادﺮﭙﺑ ﺎﻫ .  
  
ﺮﻜﺸﺗﻲﻧادرﺪﻗ و :  
 هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﺎﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ زا ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﻳا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
ﺨﺑ يرﺎﻜﻤﻫ و نﺎﮔﺮﮔ ﺪﺣاو ﻲﻣﻼﺳا دازآﺶﺖﺒﻗاﺮﻣ  يﺎﻫ 
آ و ﺐﻠﻗ ﺮﻬﺷ رذآ ﻢﺤﻨﭘ ﻲﻧﺎﻣرد و ﻲﺷزﻮﻣآ ﺰﻛﺮﻣ هﺎﮕﺸﻳﺎﻣز
ﺪﻨﻳﺎﻤﻧ ﻲﻣ ﺮﻜﺸﺗ نﺎﮔﺮﮔ.  
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